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Resumen
Antecedentes:  El  Helicobacter  pylori  (Hp)  causa  trastornos  motores,  secretores  e  inﬂamatorios
gastrointestinales  por  lo  que  el  término  «funcional» ha  sido  puesto  en  duda  cuando  se  reﬁere
a dispepsia  asociada  a  la  bacteria.  Los  enfermos  con  dispepsia  infectados  por  Hp  podrían  tener
características  clínicas  que  podrían  diferenciarlos  a  priori  de  los  funcionales.
Objetivos:  Determinar  si  existen  diferencias  clínicas  entre  los  pacientes  con  dispepsia  funcional
(DF) y  dispepsia  asociada  a  Hp  que  permitan  identiﬁcarlos  a  priori  y  conocer  la  prevalencia  de
infección por  Hp  en  pacientes  con  DF.
Pacientes  y  métodos:  Quinientos  setenta  y  ocho  pacientes  con  dispepsia  sin  lesiones  signiﬁca-
tivas detectables  por  endoscopia  fueron  divididos  en  2  grupos  de  acuerdo  con  la  presencia  de
Hp. Se  compararon  las  características  clínicas,  los  antecedentes  médicos,  las  comorbilidades  y
el uso  de  recursos  de  salud  entre  ambos  grupos.  Se  realizó  un  subanálisis  pareando  los  grupos
por edad  y  sexo  en  proporción  1:1  para  reducir  el  efecto  de  sesgos.
Resultados:  Se  comparó  a  336  infectados  por  Hp  y  242  no  infectados.  La  prevalencia  de  la
infección  en  pacientes  con  síntomas  dispépticos  sin  lesiones  detectables  por  endoscopia  fue
del 58%.  El  análisis  inicial  mostró  que  los  casos  con  dispepsia  infectados  por  Hp  se  asociaron  con
mayor frecuencia  a  sobrepeso,  obesidad,  hipertensión  arterial,  diabetes  mellitus  y  síndrome
metabólico,  pero  el  análisis  pareado  anuló  todas  estas  diferencias.
Conclusiones:  Los  pacientes  con  dispepsia  infectados  por  Hp  muestran  características  clínicas
similares  a  los  no  infectados  y  no  pueden  ser  diferenciados  a  priori.  La  prevalencia  de  infección
por Hp  en  pacientes  con  DF  es  del  58%  y  se  incrementa  con  la  edad.
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Functional  dyspepsia  and  dyspepsia  associated  with  Helicobacter  pylori  infection:  Do
they  have  different  clinical  characteristics?
Abstract
Background:  Helicobacter  pylori  causes  motor,  secretory,  and  inﬂammatory  gastrointestinal
disorders and  therefore  the  term  ‘‘functional’’  has  been  questioned  when  referring  to  dyspepsia
associated  with  this  bacterium.  Patients  with  dyspepsia  and  Helicobacter  pylori  infection  could
have clinical  characteristics  that  differentiate  them  a  priori  from  those  with  true  functional
dyspepsia.
Aims: To  determine  whether  there  are  clinical  differences  between  patients  with  functional
dyspepsia and  Helicobacter  pylori-associated  dyspepsia  that  enable  their  a  priori  identiﬁca-
tion and  to  know  the  prevalence  of  Helicobacter  pylori  infection  in  patients  with  functional
dyspepsia.
Patients and  methods:  A  total  of  578  patients  with  dyspepsia  with  no  signiﬁcant  lesions  detec-
table through  endoscopy  were  divided  into  2  groups  according  to  the  presence  of  Helicobacter
pylori. The  clinical  characteristics,  medical  history,  comorbidities,  and  use  of  health  resources
were compared  between  the  two  groups.  A  sub-analysis  pairing  the  groups  by  age  and  sex  in  a
1:1 ratio  was  carried  out  to  reduce  bias.
Results:  A  total  of  336  patients  infected  with  Helicobacter  pylori  were  compared  with  242  non-
infected patients.  The  prevalence  of  infection  in  the  patients  with  dyspeptic  symptoms  and  no
endoscopically  detectable  lesions  was  58%.  The  initial  analysis  showed  that  the  cases  with
dyspepsia and  Helicobacter  pylori  infection  were  more  frequently  associated  with  overweight,
obesity,  high  blood  pressure,  diabetes  mellitus,  and  metabolic  syndrome,  but  the  paired  analysis
nulliﬁed  all  these  differences.
Conclusions:  The  patients  with  dyspepsia  infected  with  Helicobacter  pylori  had  similar  clini-
cal characteristics  to  the  non-infected  patients  and  could  not  be  differentiated  a  priori.  The
prevalence  of  Helicobacter  pylori  infection  in  patients  with  functional  dyspepsia  was  58%  and
increased  with  age.
©  2016  Asociacio´n  Mexicana  de  Gastroenterolog´ıa.  Published  by  Masson  Doyma  Me´xico  S.A.  This
is an  open  access  article  under  the  CC  BY-NC-ND  license  (http://creativecommons.org/licenses/
by-nc-nd/4.0/).
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Pacientes y métodosAntecedentes
La  dispepsia  es  uno  de  los  síndromes  digestivos  más  comu-
nes  en  la  población  general  y  se  deﬁne  como  la  presencia
de  malestar  o  dolor  crónico  y  recurrente  en  la  porción  alta
del  abdomen1.  Se  ha  descrito  como  una  sensación  negativa
que  puede  incorporar  una  amplia  variedad  de  síntomas  entre
los  que  se  incluyen  distensión,  saciedad  temprana,  pleni-
tud,  eructos,  náuseas  o  vómito  que  pueden  ser  continuos
o  intermitentes2.  Este  conjunto  de  síntomas  puede  ser  la
manifestación  de  diversas  enfermedades  orgánicas,  sistémi-
cas  o  metabólicas  (dispepsia  orgánica)  o  puede  no  tener  una
causa  evidente  (dispepsia  funcional  [DF]). Así,  la  dispepsia
abarca  un  grupo  heterogéneo  de  enfermos  cuyas  manifesta-
ciones  clínicas  son  comunes  pero  causadas  por  mecanismos
ﬁsiopatológicos  diferentes3.
El  Helicobacter  pylori  (Hp)  es  la  causa  más  frecuente  de
infección  crónica  bacteriana  en  el  humano4.  Su  prevalen-
cia  varía  del  20  al  90%  dependiendo  de  las  condiciones  de
desarrollo  e  higiene5.  En  México,  al  igual  que  en  otros  paí-
ses  latinoamericanos  con  características  sociodemográﬁcas
similares,  su  prevalencia  es  muy  elevada6.  La  prevalencia
informada  de  infección  por  Hp  en  pacientes  con  DF  varía
entre  el  30  y  el  70%7.
Se  sabe  que  el  Hp  puede  causar  los  síntomas  dispépticos
induciendo  trastornos  motores,  causando  hipersensibilidad
T
sisceral,  ocasionando  alteraciones  en  la  secreción  del  ácido,
enerando  inﬂamación  activa  y  persistente,  y  provocando
ambios  postinfecciosos  en  la  mucosa  gastroduodenal8,9.  Por
eﬁnición,  los  trastornos  funcionales  digestivos  se  caracteri-
an  por  la  ausencia  de  enfermedades  orgánicas,  metabólicas
 sistémicas  que  expliquen  los  síntomas  que  los  caracteri-
an.  Una  notable  excepción  a  esta  regla  es  la  infección  por
p  que  se  incluye  en  la  DF  según  los  criterios  de  Roma  III10.
nte  la  evidencia  de  que  la  bacteria  puede  causar  trastornos
otores,  secretores  e  inﬂamatorios  en  forma  directa  e  indi-
ecta,  el  término  «funcional» ha  sido  puesto  en  duda  en  la
ispepsia  asociada  a  Hp  (D-Hp)11.  Conocer  las  características
línicas  de  los  pacientes  con  dispepsia  infectados  por  la  bac-
eria  y  aquellos  sin  la  infección  nos  permitiría  deﬁnir  grupos
ue  podrían  beneﬁciarse  de  tratamientos  diferenciados.
El  objetivo  primario  de  este  trabajo  es  determinar  si
xisten  diferencias  clínicas  entre  los  pacientes  con  DF  y
-Hp  que  permitan  su  identiﬁcación  a  priori. El  objetivo
ecundario  es  conocer  la  prevalencia  de  infección  por  Hp
n  pacientes  con  DF.odos  los  pacientes  que  consultaron  por  dispepsia  en  quienes
e  realizó  endoscopia  digestiva  alta  diagnóstica  por  primera
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ez,  de  abril  del  2006  a  agosto  del  2015,  fueron  considerados
ara  participar  en  esta  investigación.  Para  los  ﬁnes  de  este
studio,  la  dispepsia  se  deﬁnió  como  la  presencia  de  males-
ares  crónicos  y  recurrentes  en  la  porción  alta  del  abdomen
ue  incluyeran  uno  o  más  de  los  siguientes  síntomas:  dolor  o
rdor  en  epigastrio,  saciedad  temprana,  plenitud,  eructos,
istensión,  náuseas  o  vómito2.
Se  realizó  una  historia  clínica  completa  uniforme,  captu-
ando  la  información  en  un  formato  electrónico  con  campos
reestablecidos  por  el  mismo  médico  en  todos  los  casos
RCS).  Todos  los  estudios  endoscópicos  también  fueron  reali-
ados  por  el  mismo  endoscopista  (RCS),  en  la  misma  unidad
e  endoscopia  de  un  solo  centro  hospitalario.  En  todos  los
asos  se  tomaron  dos  biopsias  del  estómago  (una  de  cuerpo  y
na  de  antro)  para  prueba  rápida  de  ureasa  (Azutim®, Inno-
are  R&D,  Ciudad  de  México,  México),  se  obtuvo  registro
ráﬁco  del  estudio  endoscópico  (fotos  y  video)  y  se  elaboró
n  informe  estructurado  asentando  los  hallazgos  y  el  diag-
óstico  deﬁnitivo.  Para  ﬁnes  de  este  estudio,  los  hallazgos
ndoscópicos  de  la  mucosa  gástrica,  como  eritema,  áreas
e  palidez,  nodularidad,  patrón  reticular  o  visualización  del
atrón  vascular,  se  consideraron  como  normales  en  ausencia
e  lesiones  erosivas,  ulceradas  o  neoplásicas.
Se  excluyó  a  aquellos  pacientes  que  tuvieran  pirosis  y
egurgitaciones  como  síntomas  únicos  o  predominantes,  así
omo  dolor  abdominal  que  mejoraba  al  evacuar.  También
e  excluyó  a  todos  los  enfermos  con  datos  de  alarma  o  sos-
echa  de  enfermedad  orgánica  como  disfagia,  pérdida  de
eso  involuntaria  signiﬁcativa  (>  10%  del  peso  habitual  en
os  últimos  6  meses),  anemia,  hemorragia  digestiva  en  cual-
uier  presentación  clínica,  aquellos  con  contraindicación
ara  la  realización  de  endoscopia  o  toma  de  biopsias,  quie-
es  hubieran  consumido  inhibidores  de  la  secreción  ácida  o
ntibióticos  en  las  2  semanas  previas  a  la  endoscopia  y  quie-
es  tuvieran  cualquier  tipo  de  cirugía  esofágica,  gástrica  o
uodenal.
Se  eliminó  a  aquellos  enfermos  en  quienes  se  detecta-
on  erosiones,  úlceras  o  neoplasias  en  cualquier  porción  del
sófago,  estómago  o  duodeno.  Los  enfermos  con  pólipos
ástricos  diminutos  (en  número  menor  de  5  y  menores  de
 mm)  fueron  incluidos  en  el  estudio  siempre  que  no  presen-
aran  lesiones  de  la  mucosa.  También  se  eliminaron  todos  los
nfermos  que  no  contaran  con  expediente  clínico  completo.
De  acuerdo  con  el  resultado  de  la  prueba  rápida  de  ureasa
e  formaron  2  grupos:  aquellos  pacientes  con  dispepsia
nfectados  por  Hp  (grupo  con  Hp)  y  aquellos  con  dispepsia  sin
nfección  por  la  bacteria  (grupo  sin  Hp).  Se  compararon  las
iguientes  características  clínicas  entre  ambos  grupos:  sexo,
dad,  antecedentes  familiares  de  enfermedades  digesti-
as  orgánicas  y  funcionales,  hábito  tabáquico  y  consumo
e  alcohol,  antecedentes  de  cirugías  abdominales  y  esté-
icas,  y  antecedentes  alérgicos.  También  se  registraron  los
nternamientos  y  visitas  a  servicios  de  urgencia,  atención
siquiátrica  y  consumo  de  psicofármacos  en  el  an˜o  previo  al
studio  endoscópico.  Finalmente,  se  compararon  el  índice
e  masa  corporal  y  la  frecuencia  de  enfermedades  concomi-
antes,  y  el  uso  de  fármacos  en  el  momento  de  la  endoscopia
ntre  los  grupos.  Se  utilizó  la  deﬁnición  de  síndrome  meta-
ólico  de  la  Organización  Mundial  de  la  Salud12.
De  acuerdo  con  el  conjunto  de  síntomas  dispépticos
redominantes  en  el  momento  de  estudio,  los  enfermos
ueron  clasiﬁcados  con  síndrome  de  dolor  epigástrico
t
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i  presentaban  dolor  o  ardor  o  ambos  en  la  parte  alta
el  abdomen  y  con  síndrome  de  distrés  posprandial  si
anifestaban  saciedad  temprana  o  plenitud  o  ambos.
quellos  pacientes  que  presentaban  todos  los  síntomas  sin
redominio  de  alguno  en  particular  se  clasiﬁcaron  como
nfermos  con  sobreposición.
nálisis estadístico
os  datos  clínicos  fueron  extraídos  del  expediente  y  del
nforme  endoscópico,  asentados  en  una  hoja  de  recolección
e  datos  y  capturados  en  una  base  de  datos  (Excel,  Micro-
oft).  Los  datos  descriptivos  fueron  expresados  mediante
orcentajes,  promedios  y  rangos.  Para  el  análisis  compa-
ativo  se  usó  la  prueba  de  la  chi  al  cuadrado  y la  prueba
xacta  de  Fisher,  que  fueron  calculadas  utilizando  la  apli-
ación  Epi  Info  para  iPad  (Epi  InfoTM versión  2.0.2.  Centers
or  Disease  Control  and  Prevention,  Atlanta,  EE.  UU.).  Todo
alor  de  p  mayor  de  0.05  se  consideró  no  signiﬁcativo.  Tam-
ién  se  calcularon  la  razón  de  momios  (RM)  y los  intervalos
e  conﬁanza  del  95%  cuando  de  juzgó  necesario.  Con  el  ﬁn
e  evitar  la  inﬂuencia  del  sesgo  de  selección  sobre  algunos
actores,  se  realizó  un  subanálisis  pareando  los  grupos  por
dad  y  género,  en  proporción  1:1.  Para  este  subanálisis  se
ncluyó  a 215  sujetos  por  cada  grupo.
esultados
urante  el  periodo  de  estudio  acudieron  a  consulta  por  sín-
omas  dispépticos  1038  sujetos  que  no  contaban  con  estudio
ndoscópico  previo.  Se  excluyó  a  307  enfermos  (198  por
resentar  pirosis  y  regurgitaciones  ácidas  como  síntomas
redominantes,  96  por  presentar  algún  dato  de  alarma  o
igno  de  organicidad  y  13  por  cirugías  esofágicas,  gástricas
 duodenales).  Se  eliminó  a  153  pacientes  (85  por  detec-
ión  de  erosiones,  úlceras  o  neoplasias  y 68  enfermos  que
o  contaban  con  expediente  clínico  completo).
Para  el  análisis  ﬁnal  se  incluyó  a  un  total  de  578  pacientes
on  dispepsia  sin  lesiones  signiﬁcativas  detectadas  por  endo-
copia:  336  casos  infectados  por  Hp  (grupo  con  Hp)  y  242
ue  no  fueron  infectados  (grupo  sin  Hp).  De  tal  forma  que  la
revalencia  de  la  infección  por  la  bacteria  en  pacientes  con
íntomas  dispépticos  sin  lesiones  detectadas  por  endoscopía
ue  del  58.1%.  Una  proporción  similar  de  pacientes  en  ambos
rupos  fueron  estudiados  por  dispepsia  refractaria  a  trata-
iento  (76.2%  infectados  con  Hp  vs.  77.5%  sin  Hp,  p  =  NS),
ientras  que  el  resto  tenía  dispepsia  no  investigada  (23.8%
nfectados  con  Hp  vs.  22.3%  sin  Hp,  p  =  NS).  El  tiempo  pro-
edio  de  evolución  de  los  síntomas  dispépticos  informado
or  los  pacientes  fue  similar  en  ambos  grupos  (43.2  meses
n  los  infectados  por  Hp  vs.  42.8  meses  en  aquellos  sin  Hp,
 =  NS).
El  grupo  de  casos  infectados  por  la  bacteria  mostró  una
ayor  edad  promedio  (48.08  an˜os  de  aquellos  con  infección
or  Hp  vs.  42.46  de  aquellos  sin  Hp).  Se  encontró  una  mayor
roporción  de  pacientes  de  50  an˜os  o más  en  el  grupo  con  Hp
n  comparación  con  el  grupo  sin  Hp  (44.6  vs.  31.4%,  respec-
ivamente,  p  =  0.0006,  RR  1.25  [1.09-1.43]).  La  prevalencia
e  la  infección  por  Hp  se  incrementó  conforme  aumentó  la
dad  de  los  pacientes  (ﬁg.  1).  La  prevalencia  de  infección
or  Hp  en  pacientes  menores  de  29  an˜os  fue  del  44%,  en  el
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sFigura  1  Proporción  de  pacientes  infectados  por  Hp  en  los
diferentes  grupos  de  edad.
grupo  de  entre  30  y  39  an˜os  fue  del  55%,  en  sujetos  entre
40  y  49  an˜os  fue  del  58%,  en  enfermos  entre  50  y  59  an˜os
fue  del  61%,  en  el  grupo  de  60  a  69  fue  del  67%  y  en  mayo-
res  de  70  an˜os  fue  del  73%.  No  se  observaron  diferencias
signiﬁcativas  entre  los  grupos  en  relación  con  la  distribu-
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Tabla  1  Características  demográﬁcas  generales,  antecedentes  fa
Con  
por  
N =  
Mujeres,  n  (%)  247  (
Pacientes con  ≥  50  an˜os,  n  (%)  150  (
AHF cáncer  gástrico,  n  (%) 13  (
AHF cáncer  colorrectal,  n  (%) 6  (
AHF litiasis  vesicular,  n  (%) 20  (
AHF enfermedad  diverticular,  n  (%) 5  (
AHF de  trastorno  funcional  digestivo,  n  (%)  37  (
Tabaquismo,  n  (%)  
Negativos 266  (
Actualmente  40  (
En el  pasado 30  (
Consumo  de  bebidas  alcohólicas,  n  (%)  
Negativo 245  (
Actualmente  82  (
En el  pasado  9  (
Antecedente  de  cirugías  abdominales,  n  (%)  114  (
Colecistectomía  46  (
Apendicectomía  35  (
Histerectomía  43  (
Otras 23  (
Dos cirugías  abdominales  19  (
Tres o  más  cirugías  abdominales  11  (
Cirugías  estéticas,  n  (%) 26  (
Antecedente  personal  de  alergia  a  fármacos  n  (%)  39  (
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ión  por  sexo,  la  prevalencia  de  antecedentes  familiares  de
nfermedades  digestivas  orgánicas  y  funcionales  conocidas,
l  tabaquismo  y  el  consumo  de  alcohol,  los  antecedentes
ersonales  de  cirugías  abdominales,  las  cirugías  estéticas  y
os  antecedentes  alérgicos  (tabla  1).
En  el  grupo  con  Hp  se  observó  mayor  frecuencia  a  sobre-
eso,  obesidad,  hipertensión  arterial  y  diabetes  mellitus
tabla  2).  La  prevalencia  de  síndrome  metabólico  fue  mayor
n  el  grupo  con  Hp  en  comparación  con  el  grupo  sin  Hp
5.7%  vs.  2.5%,  respectivamente,  p  =  0.04).  Sin  embargo,
l  hacer  el  análisis  pareado  por  edad  y  género,  todas  estas
iferencias  desaparecieron  (tabla  3).  Tampoco  se  observa-
on  diferencias  signiﬁcativas  entre  los  grupos  en  relación  con
os  internamientos  hospitalarios,  atención  en  servicios  de
rgencia,  atención  psiquiátrica  o  consumo  de  psicofármacos
n  el  an˜o  previo  al  estudio  endoscópico  (tabla  2).
Al  evaluar  los  síntomas  en  forma  individual,  no  se  encon-
ró  diferencia  entre  los  grupos  en  relación  con  la  prevalencia
e  dolor  epigástrico,  ardor  epigástrico,  eructos  o  distensión
bdominal,  aunque  los  pacientes  con  Hp  presentaron
lenura,  plenitud  y  náuseas  con  menor  frecuencia  en  com-
aración  con  los  pacientes  sin  Hp  (tabla  4).  Al  analizar  los
íntomas  predominantes  en  forma  conjunta,  se  observó  una
ayor  frecuencia  del  síndrome  de  dolor  epigástrico  entre
acientes  infectados  por  la  bacteria  en  comparación  con
quellos  sin  la  infección  (64.6  vs.  54.4%,  respectivamente,
 =  0.01,  RR  1.51,  IC  del  95%,  1.08-2.13),  la  prevalencia  de
miliares  y  personales  no  patológicos
infección
Hp
Sin  infección
por  Hp
Valor  de  p
336  N  =  242
73.51)  186  (76.8%)  0.1
44.6)  76  (31.4)  0.0006
3.9)  6  (2.5)  0.2
1.8) 3  (1.2)  0.3
5.9)  16  (6.6)  0.4
1.4) 6  (2.5)  0.2
11)  38  (15.8)  0.5
0.3
79.1)  188  (77.7)
11.9)  42  (17.3)
8.9)  12  (4.9)
0.1
72.9)  167  (69.0)
24.4)  69  (28.5)
2.7)  6  (2.5)
33.9)  70  (29.0)  0.1
13.7)  28  (11.6)
10.4)  26  (10.8)
12.8)  16  (6.6)
6.8)  14  (5.8)
5.7)  18  (7.4)
3.3)  5  (3)
7.7)  13  (5.4)  0.1
16.1)  40  (11.9)  0.06
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Tabla  2  Prevalencia  de  comorbilidades  asociadas,  antecedentes  personales  patológicos,  uso  de  servicios  médicos  y  consumo
de medicamentos
Con  infección
por  Hp
Sin  infección
por  Hp
Valor  de  p
n =  336  n  =  242
Hipertensión  arterial  72  27  0.0005a
Diabetes  mellitus  35  9  0.001a
Dislipidemias  39  25  0.3
Hipotiroidismo  24  15  0.3
Síndrome metabólico  19  6  0.04a
Cirugías  abdominales  114  70  0.1
Colecistectomía  46  28
Apendicectomía  35  26
Histerectomía  43  16
Otras 23  14
Antecedente  de  dos  cirugías  19  18
Tres o  más  cirugías  11  5
Cirugías estéticas  26  13  0.1
Internamientos  el  an˜o previo  12  7  0.4
Urgencias el  an˜o previo  25  29  0.2
Atención psiquiátrica  42  41  0.08
Uso psicofármacos  99  73  0.4
Alergias 39  40  0.1
Medicamentos  al  momento  141  92  0.1
a Valor de p signiﬁcativo.
Tabla  3  Análisis  pareado  por  edad  y  sexo  (1:1)  de  la  prevalencia  de  comorbilidades  y  síndromes  dispépticos
Con  infección
por  Hp
Sin  infección
por  Hp
Valor  de  p
n =  215  n  =  215
Hipertensión  arterial,  n  (%) 32  (14.9) 26  (12.1)  0.2
Diabetes mellitus,  n  (%) 19  (8.8) 9  (4.2) 0.5
Síndrome  metabólico,  n  (%) 10  (4.7) 6  (2.8)  0.4
Obesidad, n  (%) 31  (14.4) 25  (11.6) 0.4
Sobrepeso,  n  (%) 74  (34.4) 72  (33.5) 0.9
Sobrepeso  y  obesidad,  n  (%)  105  (48.8)  97  (45.1)  0.4
Síndrome de  dolor  epigástrico,  n  (%)  129  (60.0)  115  (53.5)  0.2
Síndrome de  distrés  posprandial,  n  (%)  38  (17.7)  31  (14.4)  0.4
Sobreposición  de  ambos  síndromes,  n  (%)  48  (22.3)  69  (32.1)  0.03a
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índrome  de  distrés  posprandial  fue  similar  en  ambos  grupos
16.1%  casos  vs.  14.9%  controles,  p  =  NS)  y  una  mayor  propor-
ión  de  sujetos  del  grupo  sin  Hp  presentaron  sobreposición
e  ambos  síndromes  (19.3%  de  los  casos  vs.  30.6%  de  los  con-
roles,  p  =  0.002)  (tabla  4).  Sin  embargo,  el  análisis  pareado
or  edad  y  género  demostró  una  prevalencia  similar  entre
os  grupos  en  relación  con  el  síndrome  de  dolor  epigástrico
60%  con  Hp  vs.  53.5%  sin  Hp,  p  =  NS)  y  distrés  posprandial
17.7%  con  Hp  vs.  14.4%  sin  Hp,  p  =  NS).  La  sobreposición
e  ambos  síndromes  se  observó  en  una  mayor  proporción
e  sujetos  del  grupo  sin  Hp  (22.3%  con  Hp  vs.  32.1%  sin  Hp,
 = 0.03,  RM  0.6,  IC  del  95%,  0.39-0.93)  (tabla  3).
Los  hallazgos  endoscópicos  fueron  similares  en  ambos
rupos.  Se  detectó  hernia  hiatal  en  11  casos  y  14  controles
l
o
c
i3.3%  vs.  5.8%,  respectivamente,  p  =  NS),  pólipos  gástricos
iminutos  hiperplásicos  en  13  casos  y  16  controles  (3.9%  vs.
.6%,  respectivamente,  p  =  NS),  así  como  un  nódulo  submu-
oso  duodenal  en  un  caso  y  una  linfangiectasia  duodenal  en
n  control.
iscusión
ste  estudio  demuestra  que  los  pacientes  con  DF  infectados
or  Hp  muestran  características  clínicas  similares  a  aque-
los  no  infectados,  por  lo  que  no  pueden  ser  diferenciados
 identiﬁcados  a  priori. También  establece  que  la  prevalen-
ia  de  infección  por  Hp  en  pacientes  con  DF  es  del  58%  y  se
ncrementa  con  la  edad.
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Tabla  4  Prevalencia  de  síntomas  y  síndromes  dispépticos
Con  infección
por  Hp
Sin  infección
por  Hp
Valor  de  p
n =  336  n  =  242
Síntomas  individuales
Dolor  epigástrico 285  195  0.09
Ardor epigástrico  207  159  0.17
Llenura 107  105  0.003a
Saciedad  116  109  0.006a
Eructos  129  108  0.07
Náuseas 140  120  0.03a
Distensión  141  121  0.03a
Síndromes  dispépticos
Síndrome  de  dolor  epigástrico  217  132  0.007a
Síndrome  de  distrés  posprandial  54  36  0.39
Síndrome de  sobreposición  65  74  0.001a
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Los  trastornos  funcionales  digestivos  se  deﬁnen  por  la
ausencia  de  enfermedades  orgánicas,  metabólicas  o  sisté-
micas  que  expliquen  los  síntomas  que  los  caracterizan.  Una
notable  excepción  a  esta  regla  es  la  infección  por  Hp  que,
a  pesar  de  causar  trastornos  motores,  secretores  e  inﬂa-
matorios,  se  incluye  en  la  DF  según  los  criterios  de  Roma
III10.  Por  esta  razón,  el  término  «funcional» ha  sido  puesto
en  duda  en  referencia  a  la  dispepsia  asociada  a  infección
por  Hp11.  Por  otro  lado,  la  erradicación  de  la  bacteria  ha
demostrado  ser  un  tratamiento  efectivo  en  al  menos  un
subgrupo  de  pacientes  con  dispepsia13,  por  lo  que  identi-
ﬁcar  clínicamente  a  aquellos  pacientes  infectados  podría
permitir  deﬁnir  qué  grupos  se  beneﬁciarían  de  tratamientos
especíﬁcos.
Se  ha  inferido  que  la  inﬂamación  causada  por  la  bacteria
puede  ocasionar  dolor  y  su  presencia  e  intensidad  podrían
ser  un  indicador  de  la  infección.  Tucci  et  al.  encontraron
que  el  dolor  y  el  ardor  epigástrico  fueron  signiﬁcativamente
más  intensos  en  pacientes  con  dispepsia  infectados  por  la
bacteria  en  comparación  con  aquellos  no  infectados14.  Sin
embargo,  la  relación  no  es  estrecha  pues  algunos  estudios
han  encontrado  asociación  entre  el  grado  de  inﬂamación  y  la
intensidad  del  dolor15,16 pero  otros  no  han  podido  establecer
correlación  alguna17,18.  De  manera  similar,  varios  estudios
han  demostrado  que  la  bacteria  induce  trastornos  de  la
motilidad  y  del  vaciamiento  gástrico  pero  estos  cambios
no  se  han  traducido  en  patrones  sintomáticos  especíﬁcos  o
distintivos19-21.  En  este  trabajo,  el  análisis  inicial  de  los  datos
mostró  que  una  mayor  proporción  de  pacientes  con  dispepsia
infectados  por  la  bacteria  tenían  síndrome  de  dolor  epigás-
trico  pero  esta  diferencia  fue  anulada  al  hacer  el  subanálisis
pareado  por  edad  y  sexo.
Si  los  síntomas  no  permiten  identiﬁcar  a  los  pacientes
con  dispepsia  infectados  por  Hp,  vale  la  pena  tratar  de
identiﬁcar  otros  factores.  El  análisis  inicial  de  nuestro
estudio  mostró  una  mayor  prevalencia  de  sobrepeso,  obe-
sidad,  hipertensión  arterial,  diabetes  mellitus  y  síndrome
metabólico  en  los  pacientes  con  dispepsia  infectados  por
la  bacteria.  Algunos  estudios  han  encontrado  que  esta
bacteria  desempen˜a  un  papel  importante  en  los  trastornos
o
t
E
aardiometabólicos  y  recientemente  su  presencia  se  ha  aso-
iado  en  forma  signiﬁcativa  y  consistente  con  mayor  índice
e  masa  corporal,  sobrepeso  y  obesidad  en  la  población
hina22,23.  Sin  embargo,  esta  relación  no  es  clara  pues  otros
studios  han  demostrado  una  relación  inversa  entre  la  infec-
ión  por  la  bacteria  y  la  prevalencia  de  sobrepeso  y  obesidad
anto  en  nin˜os  como  en  adultos  de  países  desarrollados24,25.
e  manera  similar,  los  efectos  de  la  bacteria  sobre  la
ecreción  de  ghrelina  no  han  sido  totalmente  aclarados.
ste  péptido  que  regula  el  apetito  y  el  peso  corporal  se  ha
ncontrado  suprimido  en  pacientes  con  infección  crónica
or  Hp26 y  sus  niveles  plasmáticos  se  incrementan  tras  la
rradicación  del  germen27, mientras  que  otros  estudios
o  han  encontrado  cambios  signiﬁcativos  en  los  niveles
éricos  del  péptido  en  relación  con  la  infección  activa  o  la
rradicación  de  la  bacteria28.  Aun  cuando  la  presencia  de
rastornos  cardiometabólicos  fuera  un  biomarcador  de  la
ispepsia  por  Hp,  el  subanálisis  pareado  por  edad  y  sexo
ealizado  en  el  presente  estudio  no  conﬁrmó  asociación
lguna  entre  ambos  factores.  Es  muy  probable  que  la
sociación  encontrada  sea  producto  de  un  sesgo,  ya  que  en
l  grupo  de  infectados  el  promedio  de  edad  y la  proporción
e  mayores  de  50  an˜os  fue  signiﬁcativamente  mayor.
Debido  a  que  la  DF  se  relaciona  con  factores  psicológi-
os  y  comorbilidad  psiquiátrica29,30,  es  válido  pensar  que
a  dispepsia  no  asociada  a infección  por  Hp  tendría  mayor
elación  de  estos  factores  por  ser  una  afección  netamente
uncional.  Un  estudio  que  investigó  la  presencia  de  facto-
es  psicológicos  en  pacientes  con  DF  en  comparación  con
quellos  con  úlcera  péptica  encontró  que  los  enfermos  fun-
ionales  presentaban  comorbilidad  psicológica  y trastornos
siquiátricos  más  severos  que  aquellos  con  enfermedad
rgánica31.  En  nuestro  estudio  no  se  encontraron  diferen-
ias  entre  los  grupos  en  relación  con  el  antecedente  de
irugías  abdominales,  cirugías  estéticas,  necesidad  de  aten-
ión  médica  en  servicios  de  urgencia,  uso  de  psicotrópicos atención  psiquiátrica  que  pueden  ser  indicativos  de  soma-
ización  y  comorbilidad  psicológica-psiquiátrica  asociados.
stas  características  tampoco  fueron  útiles  para  inferir  la
usencia  o  presencia  de  la  bacteria.
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Un  hallazgo  interesante  de  nuestra  investigación  fue  que
a  prevalencia  de  infección  por  Hp  se  incrementó  conforme
umentó  la  edad  de  los  sujetos.  Una  posible  explicación  de
ste  hecho  puede  ser  el  cambio  epidemiológico  observado
 nivel  mundial  en  los  últimos  an˜os.  Una  revisión  sistemá-
ica  de  la  epidemiología  de  esta  infección  en  Irán  y  países
e  la  región  este  del  Mediterráneo  encontró  que  la  serolo-
ía  positiva  para  Hp  más  virulento  (Cag  A+)  se  incrementó
onforme  aumentó  la  edad  de  la  población  estudiada32.  Tam-
ién  se  ha  encontrado  una  menor  prevalencia  de  Hp  en  las
eneraciones  más  jóvenes,  lo  que  indica  que  la  prevalencia
e  la  infección  podría  declinar  en  el  futuro33.  Este  hallazgo
eberá  investigarse  en  forma  apropiada  en  el  futuro,  ya  que
l  disen˜o de  nuestro  estudio  no  permite  hacer  conclusiones
l  respecto.
Nuestra  investigación  establece  una  comparación  entre
ujetos  bien  deﬁnidos  infectados  por  Hp  y  otros  no  infec-
ados  por  la  bacteria,  en  los  que  se  exploraron  una  amplia
ariedad  de  características  clínicas  en  búsqueda  de  un  indi-
ador  objetivo  que  predijera  la  presencia  de  la  bacteria.
l  número  de  casos  incluido  permitió  hacer  un  subanáli-
is  pareado  por  edad  y  género.  Sin  embargo,  no  se  puede
aber  si  este  número  absoluto  es  suﬁciente  para  estable-
er  diferencias  pues  no  fue  posible  realizar  un  cálculo  de
uestra  previo.  Los  métodos  diagnósticos  empleados  fue-
on  iguales  para  todo  el  grupo  y  la  exploración  endoscópica
ue  realizada  por  el  mismo  médico,  lo  que  fortalece  nuestra
nvestigación.  En  forma  concomitante,  nos  permitió  cono-
er  la  prevalencia  de  la  infección  en  pacientes  con  síntomas
ispépticos  sin  lesiones  erosivas,  ulcerosas  o  neoplásicas
el  aparato  digestivo  proximal.  Sin  embargo,  este  estudio
iene  los  defectos  metodológicos  inherentes  a  todo  estu-
io  retrospectivo,  en  el  que  no  se  emplearon  instrumentos
alidados  para  la  detección  y  estimación  de  la  intensidad
e  los  síntomas  digestivos,  ni  se  conﬁrmó  la  presencia  o
a  ausencia  de  la  infección  por  más  de  un  método  diag-
óstico.  Debido  a  que  no  existe  una  prueba  diagnóstica
deal  para  establecer  la  presencia  de  Hp,  combinar  los
esultados  de  2  o  más  pruebas  puede  ser  una  estrategia
e  diagnóstico  razonable  con  el  ﬁn  de  obtener  resultados
ás  conﬁables34,35.  En  este  estudio  se  realizó  el  diagnós-
ico  de  infección  utilizando  solo  una  prueba  de  ureasa
omercial.  Este  tipo  de  pruebas  tienen  una  sensibilidad  de
5-100%  y  una  especiﬁcidad  del  85-95%  si  se  emplean  en
orma  apropiada34,35.  La  prueba  de  ureasa  que  empleamos
n  esta  investigación  fue  validada  en  población  mexicana  y
omparada  con  otra  prueba  rápida  de  ureasa  e  histología,
ostrando  un  rendimiento  diagnóstico  adecuado36. Por  otro
ado,  hacer  la  prueba  rápida  de  ureasa  utilizando  2  biop-
ias  gástricas  (una  de  cuerpo  y  otra  de  antro),  tal  y  como
o  hicimos  en  nuestro  estudio,  puede  mejorar  la  exactitud
e  la  prueba  al  reducir  el  error  de  muestreo  debido  a  la
istribución  no  uniforme  de  la  bacteria  en  el  estómago34.
or  todo  lo  anterior,  consideramos  que  se  requieren  inves-
igaciones  prospectivas  mejor  disen˜adas  con  el  ﬁn  de
etectar  características  clínicas  en  los  pacientes  con  dis-
epsia  que  predigan  e  identiﬁquen  a  priori  la  presencia  de  la
nfección.
En  conclusión,  este  estudio  demuestra  que  los  pacientes
on  DF  infectados  por  Hp  muestran  características  clínicas
imilares  a  aquellos  no  infectados,  por  lo  que  no  pueden  ser
iferenciados  a  priori. También  establece  que  la  prevalenciaJ.L.  Rodríguez-García,  R.  Carmona-Sánchez
e  infección  por  Hp  en  pacientes  con  DF  es  del  58%  y  esta
e  incrementa  con  la  edad.
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